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Sari Mustikaningrum, G.0007154, 2010. Perbedaan Kadar Trigliserida Darah 
pada Perokok dan Bukan Perokok. Skripsi, Fakultas Kedokteran, Universitas 
Sebelas Maret, Surakarta. 
 
Tujuan Penelitian: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui ada tidaknya 
perbedaan kadar trigliserida darah antara perokok dan bukan perokok. 
 
Metode Penelitian: Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan 
rancangan penelitian cross sectional. Teknik sampling yang dipakai adalah multi 
stage cluster random sampling yang dilanjutkan purposive random sampling 
dengan beberapa kriteria inklusi dan eksklusi. Data dianalisis dengan 
menggunakan (1) uji normalitas dengan Kolmogorov-Smirnov dan (2) uji Mann 
Withney  melalui program SPSS 17.0 for Windows. 
 
Hasil Penelitian: Pada penelitian ini diperoleh subjek penelitian sebanyak 60 
Mahasiswa yang terdiri dari 30 Mahasiswa perokok dan 30 Mahasiswa bukan 
perokok. Hasil analisis data statistik menunjukkan bahwa rata-rata kadar 
trigliserida darah pada perokok (119,43 ± 57,65 mg/dl) lebih tinggi jika 
dibandingkan bukan perokok (88,50 ± 26,40 mg/dl) dengan nilai p 0,001. Hal ini 
berarti terdapat perbedaan yang bermakna kadar trigliserida darah pada perokok 
dan bukan perokok.  
 
Simpulan Penelitian: Terdapat perbedaan kadar trigliserida darah antara perokok 
dan bukan perokok. Kadar trigliserida darah perokok lebih tinggi jika 
dibandingkan dengan kadar trigliserida darah bukan perokok.  
 


















































Sari Mustikaningrum, G.0007154, 2010. The Differentiation of Blood 
Triglyceride Level between Smoker and Non Smoker. Script, Faculty of 
Medicine, Sebelas Maret University, Surakarta. 
 
Objective: The study was to compare the differentiation of blood triglyceride 
level between smoker and non-smoker. 
 
Methods: The design was an analytic-observational study with cross-sectional 
approach. Subjects were selected through multi-stage cluster random sampling 
and purposive random sampling based on inclusion and exclusion criteria. The 
data were analyzed by Kolmogorov-Smirnov’s test of normality and Mann 
Whitney test for mean differentiation (SPSS 17.0 in Windows). 
 
Results: Data from 60 subjects consisting of 30 smoker and 30 non-smokers were 
analyzed. The non-normality variations of data were shown from Kolmogorov-
Smirnov test. The Mann-Whitney test showed significantly higher blood 
triglyceride level of smoker group than that of non-smoker one (119.43 ± 57.65 
mg/dL vs. 88.50 ± 26.40 mg/dL; p=0.001). 
 
Conclusion: The study suggested the significant difference of blood triglyceride 
level between smoker and non-smoker groups, with that of the smoker group were 
higher. 
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Dalam darah manusia ditemukan tiga jenis lipid yaitu kolesterol, 
trigliserida, dan fosfolipid (Adam, 2007). Trigliserida merupakan salah satu 
jenis lemak yang terdapat dalam darah dan berbagai organ dalam tubuh. Dari 
sudut ilmu kimia, trigliserida merupakan substansi yang terdiri dari gliserol 
yang mengikat gugus asam lemak (Iskandar, 2008). Trigliserida berfungsi 
sebagai sumber dan cadangan energi utama dalam tubuh dan disimpan dalam 
jaringan adiposa (Idapola, 2009). Dalam keadaan normal, simpanan 
trigliserida cukup untuk memenuhi kebutuhan energi selama dua bulan 
(Sherwood, 2010). Namun, bila kadarnya diatasnormal (hipertrigliseridemia) 
dapat timbul berbagai masalah kesehatan. Hipertrigliseridemia merupakan 
hasil dari peningkatan sintesis trigliserida, ketidaksempurnaan pembebasan 
lipid dari darah, atau kombinasi keduanya (Idapola, 2009). 
Peningkatan kadar trigliserida diatas 1000 mg/dl dapat meningkatkan 
risiko pankreatitis akut, suatu radang pankreas, yang tidak hanya 
menimbulkan nyeri yang amat sangat tetapi juga dapat mengancam nyawa. 
Bila kadarnya di antara 400-500 mg/dl, seseorang berada dalam situasi yang 
tidak dapat diduga karena kadar tersebut dapat meningkat dengan cepat 
hingga melebihi 1000 mg/dl. Peningkatan kadar trigliserida darah telah 


















































kadar trigliserida merupakan komponen dari dislipidemia aterogenik dan 
sering kali merupakan tanda awal dari kondisi lain yang berhubungan dengan 
peningkatan risiko kardiovaskuler, seperti sindroma metabolik dan diabetes 
melitus (DM) tipe II (Bersot et al., 2006).  
The National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel’s 
third report (ATP III) menegaskan bahwa peningkatan kadar trigliserida 
terutama dihubungkan dengan penurunan kadar kolesterol HDL(Bersot et al., 
2006). Kondisi ini merupakan bagian dari sindroma metabolik. 
Sindromatersebut meningkatkan risiko terjadinya DM tipe II dan berbagai 
penyakit kardiovaskuler, serta berhubungan dengan berbagai penyebab 
kematian (Oh et al., 2005). Kriteria diagnosis sindroma metabolik terdiri dari 
peningkatan kadar trigliserida darah, penurunan kadar kolesterol HDL, 
peningkatan tekanan darah, peningkatan glukosa darah puasa, dan obesitas 
sentral(Soegondo dan Gustaviani, 2007).  
Peningkatan kejadian sindroma metabolik sejalan dengan peningkatan 
obesitas sentral sehingga lingkar pinggang dapat digunakan untuk mendeteksi 
sindroma metabolik (Jalal dkk., 2006). Selain lingkar pinggang, kadar 
trigliserida merupakan prediktor terbaik untuk mengetahui sindroma 
metabolik (Budhiarta dkk., 2005). Sejumlah faktor yang dapat mempengaruhi 
kadar trigliserida dalam darah seperti kegemukan, makan lemak, makan gula 
biasa (glukosa) dan minum alkohol (Iskandar, 2008). 
Perokok memiliki abnormalitas metabolisme lipoprotein dan fungsi 


















































trigliserida darah. Merokok juga merupakan faktor risiko aterosklerosis dan 
berbagai penyakit kardiovaskuler (Oh et al., 2005). Merokok diduga 
sebagai90% penyebab kanker paru-paru pada pria dan 70% pada wanita. Di 
negara-negara industri, merokokmerupakan penyebab 56% - 80% penyakit 
pernafasan kronis dan 22% penyakit kardiovaskular (Gondodiputro, 2007). 
Berdasarkan latar belakang masalah tersebut, maka peneliti tertarik 
mengadakan penelitian untuk mengetahui ada tidaknya perbedaan kadar 
trigliserida darah antara perokok dan bukan perokok. 
 
B. RumusanMasalah 
Apakah terdapat perbedaan kadar trigliserida darah antara perokok 
dan bukan perokok? 
 
C. TujuanPenelitian 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui adatidaknya perbedaan 
kadar trigliserida darah antara perokok dan bukan perokok. 
 
D. ManfaatPenelitian 
1.   AspekTeoritik: 
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi ilmiah 




















































2.   ManfaatAplikatif: 
Melalui penelitian ini diharapkan dapat meningkatkan kesadaran 




















































A. Tinjauan Pustaka 
1. Lipid (Lemak) 
a. Definisi 
Lipid adalah senyawa yang mengandung karbon dan hidrogen 
yang umumnya hidrofobik: tidak larut dalam air, tetapi larut dalam 
pelarut organik (Sacher and McPherson, 2004). 
b. Pencernaan dan Penyerapan Lemak 
Pencernaan lemak berbeda dengan pencernaan karbohidrat dan 
protein karena lemak tidak larut dalam air. Untuk dapat diserap dan 
dicerna oleh tubuh, lemak harus menjalani serangkaian transformasi. 
Sewaktu isi lambung ada yang mengalir ke dalam duodenum, lemak 
yang ada menggumpal membentuk butir-butir trigliserida berukuran 
besar yang mengambang dalam kimus. Butir-butir tersebut diemulsikan 
oleh efek detergen garam-garam empedu. Emulsi lemak ini mencegah 
penyatuan butir-butir lemak, sehingga luas permukaan lemak yang 
terpajan ke lipase pankreas meningkat (Sherwood, 2010). 
Lipase menghidrolisis trigliserida menjadi monogliserida dan 
asam lemak bebas. Produk ini juga tidak terlalu larut air, sehingga 
hanya sedikit dari produk-produk akhir pencernaan lemak ini yang 


















































Penyerapan produk-produk akhir pencernaan lemak ini dipermudah 
melalui pembentukan misel oleh garam empedu, molekul-molekul 
lesitin dan komponen-komponen empedu lainnya (Guyton and Hall, 
1998; Sherwood, 2010). Misel merupakan partikel larut air yang 
mengangkut produk akhir pencernaan lemak di dalam interiornya yang 
larut air. Setelah mencapai membran luminal sel-sel epitel, 
monogliserida dan asam lemak bebas dalam misel berdifusi secara pasif 
menembus komponen lemak membran sel epitel untuk memasuki sel-
sel tersebut (Sherwood, 2010).  
Di dalam sel, monogliserida dan asam lemak bebas disintesis 
kembali menjadi trigliserida. Trigliserida-trigliserida ini bergabung 
membentuk butir-butir dan dibungkus oleh satu lapisan lipoprotein, 
yang disintesis oleh retikulum endoplasma epitel, sehingga butir lemak 
tersebut dapat larut dalam air. Butir lemak berukuran besar dan larut air 
ini dikenal sebagai kilomikron. Kilomikron kemudian dikeluarkan 
secara eksositosis dari sel epitel ke dalam cairan interstisium dalam 
vilus. Kilomikron tidak dapat menembus membran basal kapiler, 
sehingga mereka masuk ke dalam pembuluh limfe, yaitu lakteal pusat 
(Sherwood, 2010).  
2. Trigliserida 
a. Definisi dan Klasifikasi 
Trigliserida merupakan lemak netral yang masing-masing terdiri 


















































padanya (Sherwood, 2010). Apabila terdapat satu asam lemak dalam 
ikatan dengan gliserol maka dinamakan monogliserida. Fungsi utama 
Trigliserida adalah sebagai zat energi. Ketika sel membutuhkan energi, 
enzim lipase dalam sel lemak akan memecah trigliserida menjadi 
gliserol dan asam lemak serta melepasnya ke dalam pembuluh darah. 
Oleh sel-sel yang membutuhkan, komponen-komponen tersebut 
kemudian dibakar dan menghasilkan energi, karbondioksida (CO2), dan 
air (H2O) (Nutracare, 2007). 
 
Gambar 1. Struktur Kimia Trigliserida (Nugroho, 2008) 
Tingkat trigliserida dalam darah meningkat cepat setelah 
dimakan. Seseorang harus puasa makan sedikitnya delapan jam 
sebelum contoh darahnya diambil untuk tes tersebut (Yayasan Spiritia, 
2009). Berikut adalah tabel yang memuat klasifikasi kadar trigliserida. 
Tabel 1.  Klasifikasi Trigliserida menurut ATP III (Adam, 2007; Bersot 
et al., 2006; Yuan et al., 2007) 
Total Trigliserida (mg/dl) Kategori 
< 150 Normal 



















































> 500 Sangat tinggi 
 
b. Metabolisme Trigliserida 
a. Jalur eksogen 
Kolesterol dan free fatty acid yang masuk ke dalam tubuh 
lewat asupan akan diserap di intestinal mikrovili di mana kolesterol 
dan free fatty acid tersebut kemudian diubah menjadi kolesterol 
ester dan trigliserida (Ontoseno, 2004). Trigliserida yang berasal 
dari makanan dalam usus dikemas sebagai kilomikron. Kilomikron 
ini akan diangkut dalam darah melalui duktus torasikus. Dalam 
jaringan lemak, trigliserida dan kilomikron mengalami hidrolisis 
oleh enzim lipoprotein lipase yang terdapat pada permukaan sel 
endotel. Akibat hidrolisis ini maka akan terbentuk asam lemak dan 
kilomikron remnant. Asam lemak bebas akan menembus endotel 
dan masuk ke dalam jaringan lemak atau sel otot untuk diubah 
menjadi trigliserida kembali atau dioksidasi (Suyatna, 2007). 
Trigliserida disimpan kembali di jaringan lemak adiposa, tetapi bila 
terdapat dalam jumlah yang banyak sebagian akan diambil oleh 
hati menjadi bahan untuk pembentukan trigliserida hati. 
Kilomikron yang sudah kehilangan sebagian besar trigliserida akan 
menjadi kilomikron remnant yang mengandung kolesterol ester dan 


















































b. Jalur endogen 
Jalur ini dimulai dengan sintesa VLDL oleh hepar yang 
kemudian disirkulasikan ke jaringan lemak dan otot. Trigliserida 
yang ada pada zat ini kemudian diambil oleh lemak dan otot 
sekitar, sedangkan komponen permukaannya ditransfer kebentuk 
HDL. Sekitar 50% dari VLDL dikeluarkan oleh hepar melalui LDL 
reseptor. Selain itu, hepar juga dapat mengeluarkan LDL (suatu 
lipoprotein yang mengandung cholesterol ester dan apoprotein B-
100). HDL sendiri merupakan suatu lipoprotein yang disintesa di 
hepar dan intestinum dan terdiri atas 50% protein dan 20% 
kolesterol. HDL ini bersifat protektif terhadap aterosklerosis 
(Ontoseno, 2004). 
 



















































a. Definisi Rokok 
Rokok adalah hasil olahan tembakau terbungkus termasuk 
cerutu atau bentuk lainnya yang dihasilkan dari tanaman Nicoliana 
tabacum, Nicoliana rustica dan spesies lainnya atau sintetisnya yang 
mengandung nikotin dan tar dengan atau tanpa bahan tambahan (Putri, 
2003). 
b. Tipe-tipe Perokok 
Menurut Leventhal & Clearly (dalam Wismanto dan Sarwo, 
2007) terdapat 4 tahap dalam perilaku merokok sehingga menjadi 
perokok, yaitu :  
1) Tahap Prepatory. Seseorang mendapatkan gambaran yang 
menyenangkan mengenai merokok dengan cara mendengar, 
melihat atau dari hasil bacaan. Hal-hal ini menimbulkan minat 
untuk merokok.  
2) Tahap Initiation. Tahap perintisan merokok yaitu tahap apakah 
seseorang akan meneruskan atau tidak terhadap perilaku merokok.  
3) Tahap Becoming a Smoker. Apabila seseorang telah mengkonsumsi 
rokok sebanyak empat batang per hari maka mempunyai 
kecenderungan menjadi perokok.  
4) Tahap Maintenance of Smoking. Tahap ini merokok sudah menjadi 


















































Merokok dilakukan untuk memperoleh efek fisiologis yang 
menyenangkan.  
Sedangkan menurut Smet pada tahun 1994 (dalam Nasution, 
2007) ada tiga tipe perokok yang dapat diklasifikasikan menurut 
banyaknya rokok yang dihisap. Tiga tipe perokok tersebut adalah :  
1) Perokok berat yang menghisap lebih dari 15 batang rokok dalam 
sehari.  
2) Perokok sedang yang menghisap 5-14 batang rokok dalam sehari.  
3) Perokok ringan yang menghisap 1-4 batang rokok dalam sehari. 
 
c. Jenis-jenis Rokok 
Jenis-jenis rokok antara lain (Gondodiputro, 2007) : 
1) Cigarettes 
Cigarettes merupakan sediaan tembakau yang banyak 
digunakan, dapat menimbulkan kematian serta merupakan produk 
yang menyebabkan adiksi. Saat ini, banyak dikembangkan produk-
produk yang dikatakan aman yaitu dengan menggunakan berbagai 
macam filter seperti dikenal dengan nama light and mild cigarettes. 





















































2) Organic, natural and additive-free cigarettes 
Organic, natural, and additive-free cigarettes merupakan 
jenis rokok yang diklaim tidak mengandung bahan aditif seperti 
kertas pembungkus rokok, lem perekat dan filternya sehingga 
dinilai lebih aman dibanding cigarettes yang modern. Namun, hal 
ini belum terbukti karena faktanya produk-produk ini lebih banyak 
mengandung tar dan nikotin dibandingkan dengan produk modern. 
3) Roll-Your-Own (RYO) cigarettes 
Peningkatan penggunaan Roll-Your-Own (RYO) cigarettes 
sebagian besar disebabkan oleh budaya dan faktor finansial. 
Sediaan ini lebih murah dibandingkan dengan sediaan rokok 
modern.  
4) Bidis (small hand-rolled cigarettes) 
Bidis berasal dari India dan beberapa Negara Asia 
Tenggara. Bidis mengandung beberapa ratus miligram tembakau 
yang dibungkus dengan daun atendu atau daun temburni 
(Diospyros melanoxylon). Walaupun ukurannya lebih kecil dan 
dikenal sebagai organic cigarettes, dampak kematian dan adiksi 
yang ditimbulkannya sama dengan rokok-rokok modern. Dalam 
suatu studi kohort, didapatkan bahwa komsumen bidis 
menyebabkan kematian yang lebih tinggi dan risiko timbulnya 
penyakit lebih tinggi daripada konsumen cigarettes. Bidis dihisap 


















































peningkatan nicotine intake yang dapat menyebabkan efek 
kardiovaskuler. Selain itu, inhalasi Tar bidis lebih tinggi 2-3 kali 
dibandingkan cigarettes. 
5) Kreteks (clove cigarettes) 
Kretek dikenal juga dengan nama cigarettes cengkeh, 
karena mengandung 40% cengkeh dan 60% tembakau. Sediaan ini 
sangat terkenal di Indonesia. Bahaya yang ditimbulkan hampir 
sama dengan bidis. Cengkeh menimbulkan aroma yang enak, 
sehingga menutup faktor bahaya tembakau. Akibatnya kretek lebih 
dalam dihisapnya daripada rokok biasa. Selain itu, cengkeh juga 
mengeluarkan zat eugenol yang mempengaruhi efek sensori, 
akibatnya adalah hisapan rokok yang lebih dalam lagi. 
6) Cigar (cerutu) 
Cerutu adalah gulungan tembakau yang dibungkus oleh 
daun tembakau yang dapat diproduksi dengan mesin atau manual. 
Kandungan tembakaunya lebih banyak dibandingkan cigarettes, 
seringkali cerutu hanya mengandung tembakau saja. Ukurannya 
bermacam-macam, ada seperti ukuran cigarettes, ada pula yang 
lebih besar. Umumnya konsumen cerutu adalah konsumen 
cigarettes. Risiko terjadinya kanker paru maupun penyakit lain 
yang disebabkan merokok pada konsumen cerutu hampir sama 
dengan konsumen cigarettes. Cerutu tidak perlu dibakar untuk 


















































rongga mulut saja sudah menimbulkan keracunan. Ini terjadi 
karena sifat basa cerutu yang memudahkan nikotin masuk ke dalam 
tubuh. 
7) Pipes (pipa) 
Asap yang dihasilkan pipa lebih alkaline (basa) 
dibandingkan asap cigarette, sehingga tidak perlu hisapan yang 
langsung untuk mendapatkan kadar nikotin yang tinggi dalam 
tubuh.  
8) Waterpipes (hookahs, bhangs, narghiles, shishas) 
Waterpipes sangat terkenal digunakan di Asia Tenggara dan 
Timur Tengah serta telah digunakan berabad-abad dengan persepsi 
bahwa cara ini sangat aman. Beberapa nama lokal yang sering 
digunakan adalah hookah, bhang, narghile, shisha.  
d. Kandungan Zat Kimia Rokok 
Setiap hembusan asap rokok meliputi lebih dari 4000 bahan 
kimia, setengahnya dihasilkan oleh pembakaran daun tembakau dan 
setengahnya lagi merupakan reaksi kimia dari rokok yang dibakar dan 
sebagian lagi merupakan komponen yang dimasukkan semasa proses 
pembuatan rokok atau pencampuran bahan kimia untuk meningkatkan 
cita rasa dan kualitas rokok (Wismanto dan Sarwo, 2007). Kandungan 


















































1) Nikotin merupakan zat, atau bahan senyawa pirrolidin yang 
terdapat dalam Nikoliana tabacum, Nicotiana Rustica dan spesies 
lainnya atau sintetisnya yang bersifat adiktif dapat mengakibatkan 
ketergantungan (Putri, 2003). Kandungan nikotin dalam rokok 
adalah sebesar 0.5 – 3 nanogram. Nikotin menghambat aktivitas 
silia pada paru-paru serta memiliki efek adiktif dan psikoaktif. 
Perokok akan merasakan kenikmatan, berkurangnya kecemasan, 
toleransi dan keterikatan fisik. Hal ini yang menyebabkan perokok 
susah untuk berhenti. Nikotin juga dapat merangsang hormon 
kathekolamin (adrenalin) yang bersifat memacu jantung dan 
tekanan darah. Jantung tidak dapat beristirahat dan tekanan darah 
akan semakin tinggi, sehingga timbul hipertensi. Efek lain adalah 
merangsang penggumpalan trombosit. Trombosit yang 
menggumpal akan menyumbat pembuluh darah yang sudah sempit 
akibat CO (Gondodiputro, 2007). 
2) Tar adalah senyawa polinuklir hidrokarbon aromatika yang bersifat 
karsinogenik. Kadar tar dalam tembakau antara 0.5 – 35 mg/batang 
(Gondodiputro, 2007). Selain Tar masih terdapat 30 bahan 
karsinogenik yang telah diketahui secara pasti menyebabkan 
kanker. Bahan tersebut antara lain : Polynuclear aromatis 
hydrocarbons (PAHs), Aldehydes, Aza-arenes, N-nitrosamines, 
Aromatics amines (2-Napthylamine dan 4-aminobiphenyl), 


















































vinyl chloride, acrylamide), inorganic compounds (arsenic, 
chromium, polonium-210), dan sebagainya (Wismanto dan Sarwo, 
2007). 
3) Karbon monoksida (CO) merupakan unsur yang dihasilkan oleh 
pembakaran tidak sempurna dari unsur zat arang/karbon. CO yang 
dihasilkan sebatang tembakau dapat mencapai 3% - 6%, dan gas ini 
dapat dihisap oleh siapa saja. seorang yang merokok akan 
menghisap 1/3 bagian, yaitu arus tengah, sedangkan arus pinggir 
akan tetap berada di luar. Sebagian asap yang mengandung zat ini 
akan masuk ke dalam tubuh dan sebagian akan dikeluarkan oleh 
perokok. CO memiliki kemampuan mengikat hemoglobin dalam 
sel darah merah, lebih kuat dibandingkan oksigen. Sel tubuh yang 
kekurangan oksigen akan melakukan spasme. Bila proses ini 
berlangsung terus menerus, maka pembuluh darah akan mudah 
rusak dengan terjadinya proses aterosklerosis (penyempitan). 
Penyempitan pembuluh darah akan terjadi di mana–mana 
(Gondodiputro, 2007). 
4) Selain zat-zat tersebut di atas, rokok juga mengandung zat-zat lain, 
seperti kadmium, amoniak, asam sianida (HCN), nitrit oxide (NO), 
formaldehid, fenol, asam sulfida (H2S), piridin, metil klorida, dan 




















































e. Dampak Merokok bagi Kesehatan 
Merokok dapat menyebabkan berbagai macam penyakit yang 
mengakibatkan kematian (Al-Utaibi, 2007). Beban penyakit utama 
akibat rokok di Indonesia tahun 2005 adalah (Warouw dan Yuliani, 
2008): 
1) Neoplasma: kanker mulut dan oropharynx, kanker lambung, kanker 
hati, kanker pankreas, kanker trakea, bronkus dan paru 
2) Penyakit jantung dan pembuluh darah: penyakit jantung koroner 
dan stroke 
3) Penyakit saluran pernapasan: penyakit paru obstruktif kronis 
(PPOK), bronkitis, emfisema. 
 
4. Hubungan Merokok dengan Kadar Trigliserida Darah 
Merokok merupakan salah satu faktor risiko utama yang dapat 
menyebabkan peningkatan penyakit kardiovaskuler melalui pengaruhnya 
kadar profil lipid. Berbagai penelitian yang telah dilakukan menunjukkan 
bahwa kadar profil lipid (kecuali HDL) pada perokok lebih tinggi daripada 
bukan perokok. Penelitian Friedman et al. (1979) membuktikan bahwa 
pada perokok terdapat peningkatan kadar kolesterol dan penyakit jantung 
koroner. Cook et al. (1986) juga mengusulkan bahwa dibanding faktor 
risiko lainnya hiperkolesterolemia dan merokok merupakan faktor risiko 


















































Merokok mengandung berbagai macam unsur, salah satu unsur 
utamanya yaitu nikotin. Nikotin memegang peranan utama dalam 
perkembangan sindroma metabolik. Hal ini dibuktikan dengan adanya 
penelitian yang menunjukkan bahwa ambilan nikotin dapat menurunkan 
sensitifitas insulin pada penderita DM tipe II. Metabolisme nikotin 
sangatlah kompleks. Nikotin didistribusikan secara cepat di dalam darah 
dan di hati nikotin dipecah menjadi produk yang lebih sederhana yang 
disebut kotinin. Nikotin memiliki waktu paruh yang relatif singkat, yakni 
sekitar dua jam, sedangkan kotinin memiliki waktu paruh sekitar dua 
puluh jam. Kotinin dapat bertahan di dalam darah hingga 48 jam (Targher, 
2005). Nikotin dapat meningkatkan sekresi adrenalin pada korteks adrenal 
yang mendorong peningkatan konsentrasi serum asam lemak bebas (Free 
Fatty Acid/ FFA) yang selanjutnya menstimulasi sintesis dan sekresi 
kolesterol hepar seperti sekresi Very Low Density Lipoprotein (VLDL) 
hepar dan karenanya meningkatkan kadar trigliserida darah 
(Meenakshisundaram et al., 2010). 
Merokok juga dapat menurunkan kadar estrogen yang selanjutnya 
mendorong penurunan konsentrasi kolesterol HDL. Penurunan konsentrasi 
kolesterol HDL ini berkebalikan dengan peningkatan konsentrasi VLDL 
serum. Merokok juga dapat meningkatkan resistensi insulin sehingga 
menyebabkan hiperinsulinemia. Kadar LDL, VLDL, dan trigliserid relatif 
meningkat pada kondisi ini karena penurunan aktifitas hormon lipoprotein 


















































Bahan kimia lain asap rokok, seperti CO juga akan mempercepat 
pembentukan plak pembuluh darah (plak aterosklerosis), akibatnya 
pembuluh darah menjadi kaku. Plak pembuluh darah yang pecah dapat 
memicu pembentukan bekuan darah yang dapat menyumbat arteri. Semua 
kejadian tersebut akan melukai dinding pembuluh darah. Dinding 
pembuluh darah yang terluka akan mempermudah kolesterol dan lemak-
lemak lain untuk menempel pada pembuluh darah. Akibatnya, deposit 
lemak yang disebut plak akan mulai menumpuk di pembuluh darah dan 
menyebabkan pembuluh darah menjadi kaku (Pramudita, 2007). Hal ini 







































































































Terdapat perbedaan kadar trigliserida darah pada perokok dan bukan 





















































A. Jenis Penelitian 
Penelitian ini bersifat observational analytic dengan rancangan 
penelitian cross sectional. 
 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian dilaksanakan di Universitas Sebelas Maret Surakarta. 
 
C. Subyek Penelitian 
1. Populasi Sumber 
Mahasiswa Universitas Sebelas Maret Surakarta. 
2. Sampel 
Sampel dalam penelitian ini adalah Mahasiswa Universitas Sebelas 
Maret Surakarta yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi 
kriteria eksklusi. 
3. Besar Sampel 
Berdasarkan rule of thumb dibutuhkan minimal 30 sampel untuk 
setiap kelompok penelitian sehingga pada penelitian ini dibutuhkan 60 
sampel yang terdiri dari 30 subjek kelompok perokok dan 30 subjek 
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4. Kriteria Inklusi dan Eksklusi 
a. Kriteria Inklusi 
1) Laki-laki berusia 17-25 tahun. 
2) Untuk kelompok perokok, sampel minimal telah merokok selama 6 
bulan. 
b. Kriteria Eksklusi 
1) Penyakit Jantung koroner 
2) Diabetes melitus 
3) Hipertensi 




D. Teknik Pengambilan Sampel 
Teknik pengambilan sampel pada penelitian ini adalah dengan 
menggunakan multy stage cluster random sampling yang dilanjutkan dengan 
purposive random sampling. Caranya adalah sebagai berikut : 
1. Peneliti mencuplik beberapa fakultas yang ada di Univesitas Sebelas 
Maret secara acak (minimal 3 fakultas). 
2. Kemudian peneliti menentukan program studi apa saja yang terdapat pada 
fakultas tersebut. 
3. Peneliti lalu mencuplik program studi yang terdapat pada fakultas yang 













































commit to user 
24 
 
4. Seluruh mahasiswa pada program studi yang terpilih dibagi menjadi dua 
kelompok yakni kelompok perokok dan bukan perokok. 
5. Dari seluruh mahasiswa yang ada pada masing-masing kelompok diambil 
sampel yang memenuhi kriteria inklusi dan tidak memenuhi kriteria 
eksklusi hingga didapatkan sampel sesuai kebutuhan (purposive randome 
sampling). 
 













F. Identifikasi Variabel 
1. Variabel Bebas : Merokok 
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3. Variabel Luar : 
a. Terkendali :  
1) Usia 




6) Diabetes melitus 
7) Sindroma metabolik 
8) Vegetarian 
b. Tak terkendali :   
1) Faktor genetik 
2) Asupan nutrisi 
3) Olahraga 
 
G. Definisi Operasional Variabel 
a. Merokok 
a. Definisi 
Menurut WHO, definisi perokok sekarang adalah mereka yang 
menghisap atau menghirup asap rokok dengan menggunakan pipa atau 
rokok setiap hari/hampir setiap hari selama minimal 6 bulan selama 
hidupnya dan masih merokok saat penelitian dilakukan (Balitbang 
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b. Alat ukur : kuesioner 
c. Kategori : Perokok dan Bukan Perokok.  
d. Skala  : Nominal 
b. Kadar trigliserida 
a. Definisi 
Trigliserida merupakan sumber cadangan energi utama dalam 
tubuh dan disimpan dalam jaringan adiposa (Idapola, 2009). 
b. Skala : Rasio 
c. Satuan : mg/dl 
d. Alat ukur : Fotometer mikrolab 
 
H. Instrumentasi 
1. Tensimeter, pita pengukur lingkar pinggang, timbangan, dan microtoise. 
2. Kuesioner 
3. Spuit, fotometer mikrolab, tabung sentrifuse, dan alat sentrifuse. 
 
I. Protokol Penelitian 
Penelitian ini dilakukan melalui tahapan sebagai berikut : 
1. Menjelaskan secara garis besar tujuan, manfaat, dan prosedur penelitian 
pada sampel serta menjelaskan bahwa penulis akan menjaga kerahasian 
identitas dan hasil setiap sampel. 
2. Bila nanti sampel memenuhi kriteria, sampel diminta untuk mengikuti 
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persetujuan (informed consent) sebagai bentuk kesediaan mengikuti 
penelitian. 
3. Kemudian melakukan seleksi sampel berdasarkan kriteria inklusi dan 
eksklusi dengan cara sebagai berikut : 
a. Usia dan jenis kelamin 
Usia merupakan jumlah tahun yang dihitung sejak kelahiran 
sampai ulang tahun terakhir saat penelitian dilakukan. Penentuan usia 
dan jenis kelamin dilakukan dengan anamnesis sampel. Sampel laki-
laki yang berusia 18-25 tahun dimasukkan sebagai sampel. 
b. Penyakit Jantung koroner 
Penyakit Jantung Koroner (PJK) adalah penyempitan atau 
tersumbatnya pembuluh darah arteri jantung yang disebut pembuluh 
darah koroner. Gejala dan tanda PJK meliputi (LIPI, 2009): 
1) Dada terasa sakit dan menekan 
Nyeri dirasakan di bagian tengah dada dan menjalar sampai lengan 
kiri atau leher, bahkan menembus ke punggung. 
2) Pusing kepala yang berkepanjangan 
3) Keringat dingin, lemah, jantung berdebar, dan pingsan 
4) Gejala berkurang saat istirahat, dan semakin berat saat aktivitas. 
Penentuan ada/tidaknya PJK pada sampel dilakukan dengan 
anamnesis lengkap. Orang yang dicurigai mengalami PJK (memiliki 
gejala-gejalanya), memiliki riwayat PJK, atau memiliki riwayat PJK 
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c. Diabetes melitus 
Diabetes melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit 
metabolik dengan karakteristik hiperglikemia (meningkatnya kadar 
gula darah) yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin 
atau keduanya. Keluhan khas DM meliputi banyak kencing (poliuria), 
sering merasa haus dan banyak minum (polidipsia), sering merasa 
lapar (polifagia), dan penurunan berat badan yang tidak dapat 
dijelaskan sebabnya. Keluhan lain yang mungkin dikemukakan pasien 
DM adalah lemah badan, kesemutan, gatal, pandangan kabur, 
disfungsi ereksi pada pria, dan pruritus vulvae pada wanita. Jika 
keluhan khas, pemeriksaan kadar gula darah sewaktu > 200 mg/dl 
sudah cukup untuk menegakkan diagnosis DM (Gustaviani, 2007). 
Penentuan ada/tidaknya DM pada sampel dilakukan dengan 
anamnesis lengkap. Pada penelitian ini seseorang yang memiliki 
keluhan khas DM, memiliki riwayat penyakit DM, dan/atau memiliki 
riwayat penyakit DM pada keluarganya tidak dimasukkan sebagai 
sampel. 
d. Hipertensi 
Hipertensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah 
yang menetap di atas batas normal yang disepakati, yaitu diastolik 90 
mm Hg atau sistolik 140 mm Hg (Wilson, 2006). Pengukuran tekanan 













































commit to user 
29 
 
dengan posisi duduk tenang pada lengan kanan. Orang yang hipertensi 
tidak dimasukkan sebagai sampel. 
e. Dislipidemia familial 
Dislipidemia familial adalah gangguan/perubahan pada kadar 
lemak dalam darah yang diturunkan dari keluarga pasien. Gangguan 
itu dapat berupa peningkatan kadar total kolesterol atau 
hiperkolesterolemia, penurunan kadar High Density Lipoprotein 
(HDL), peningkatan kadar Low Density Lipoprotein (LDL), atau 
peningkatan kadar trigliserida dalam darah (hipertrigliserida) (Kamso, 
dkk., 2002). 
Penentuan ada/tidaknya dislipidemia familial dilakukan 
dengan anamnesis lengkap. Pada penelitian ini seseorang yang 
memiliki riwayat penyakit dislipidemia dan/atau riwayat penyakit 
dislipidemia pada keluarganya tidak dimasukkan sebagai sampel. 
f. Obesitas 
Obesitas merupakan akumulasi lemak yang tidak normal atau 
berlebihan di jaringan adipose sehingga dapat mengganggu kesehatan. 
Seorang dikatakan obesitas jika ditemukan total lemak tubuh > 25% 
pada pria dan > 33% pada wanita (Soegondo, 2007). Penentuan ada 
tidaknya obesitas dilakukan dengan pengukuran IMT tubuh dan 
pengukuran lingkar pinggang. 
Pengukuran IMT (kg/m2) dengan rumus berat badan dalam 
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dihitung dengan Indeks Massa Tubuh (IMT) status obesitas 
ditegakkan dengan IMT > 25 kg/m2 (Gotera dkk., 2006). Orang 
dengan IMT > 25 kg/m2 tidak dimasukkan sebagai sampel. 
Pengukuran lingkar pinggang dilakukan dengan cara sebagai 
berikut : 
1) Persiapkan subjek dalam posisi berdiri tegak dan tenang. Baju atau 
penghalang pengukuran disingkirkan. 
2) Letakkan ujung pita pengukur pada pertengahan jarak antara 
angulus costae dengan Spina Illiaca Anterior Superior (SIAS) 
dextra. 
3) Kemudian pita pengukur dilingkarkan ke sekeliling dinding perut 
setinggi pertengahan jarak antara angulus costa dengan SIAS. 
4) Yakinkan pita pengukur tidak menekan kulit terlalu ketat dan 
sejajar dengan lantai. 
5) Pengukuran dilakukan saat akhir dari ekspirasi normal. Nyatakan 
lingkar pinggang dalam cm.   
Lingkar pinggang > 90 cm menandakan bahwa subjek 
tergolong obesitas sentral sehingga tidak dimasukkan sebagai sampel. 
g. Vegetarian 
Kebiasaan vegetarian merupakan kebiasaan makan yang tidak 
mengkonsumsi makanan yang berasal dari produk hewani (Saragih, 
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dengan menggunakan anamnesis. Seseorang yang memiliki kebiasaan 
vegetarian tidak dimasukkan sebagai sampel penelitian ini. 
4. Setelah diseleksi hingga didapatkan 30 sampel kelompok perokok serta 30 
sampel kelompok bukan perokok, kemudian sampel diminta mengisi 
kuesioner tentang merokok. Pengisian kuesioner didampingi oleh peneliti. 
5. Selanjutnya peneliti akan menilai kadar trigliserida darah sampel dengan 
cara sebagai berikut : 
a. Sebelum dilakukan pemeriksaan pasien dipuasakan 8-12 jam terlebih 
dahulu. 
b. Lakukan pungsi pada vena mediana cubiti dengan menggunakan spuit 3 
cc. Langkah-langkahnya : 
1) Posisi subjek dalam keadaan duduk atau berbaring. Pasang torniquet 
pada lengan atas dan minta subjek untuk mengepal agar vena jelas 
terlihat. 
2) Tentukan tempat di mana akan dilakukan pungsi vena yaitu pada 
vena mediana cubiti. Setelah vena terlihat jelas, bersihkan tempat 
tusukan dengan alkohol 70 % dan biarkan sampai mengering. 
3) Kulit ditusuk dengan jarum sampai ujung jarum masuk ke dalam 
lumen vena. Jika telah terlihat darah yang keluar, ikatan torniquet di 
lepas atau diregangkan dan tarik gagang spuit perlahan sampai 
volume darah mencapai 2-3 cc. 
4) Cabut jarum dan bekas tusukan ditutup dengan kapas alkohol lalu 
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c. Buatlah serum dari sampel darah yang diperoleh dengan cara sebagai 
berikut: 
1) Masukkan sampel darah ke dalam tabung sentrifuse yang telah diberi 
kode dan biarkan membeku. 
2) Sampel darah yang sudah membeku dipusingkan selama 5-10 menit 
dengan kecepatan 4000 rpm. 
3) Serum dipisahkan dan siap diperiksa kadar trigliseridanya. 
d. Lakukan pemeriksaan trigliserida pada serum tersebut dengan langkah-
langkah: 
1) Siapkan 3 tabung reaksi, masing-masing untuk standar, blanko, dan 
sampel. 
2) Tabung standar diisi dengan 500 µl reagen trigliserida dan 5 µl 
standar, tabung blanko diisi dengan 500 µl reagen trigliserida, 
sedangkan tabung sampel diisi dengan 500 µl reagen trigliserida dan 
5 µl serum sampel. Campurkan dan inkubasi selama 10-15 menit 
pada suhu 37 ºC. 
3) Baca absorben sampel dan standar terhadap blanko reagen dengan 
alat fotometer microlab 2000 atau HERA. Standar trigliserida 200 
mg/dl. 
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J. Teknik Analisis Data Statistik 
Analisis data statistik yang digunakan dalam penelitian ini adalah: 
1. Uji normalitas sebaran sampel dengan menggunakan Uji Kolmogorov-
Smirnov karena jumlah sampel > 50 orang (Budiarto, 2004). 
2. Varians levenne’s test untuk menentukan sama/tidaknya varians antara 
kelompok perokok dan bukan perokok (Dahlan, 2008). 
3. Uji t tidak berpasangan untuk membedakan rata-rata nilai kadar trigliserida 
darah antara kelompok perokok dan bukan perokok jika data memenuhi 
syarat uji parametrik. Jika data tidak memenuhi syarat, maka dipilih uji 




















































A. Data Hasil Penelitian 
Penelitian ini dilaksanakan pada Mahasiswa Universitas Sebelas 
Maret Surakarta. Dengan metode multy stage cluster random sampling yang 
dilanjutkan dengan purposive random sampling diperoleh subjek penelitian 
sebanyak 60 Mahasiswa yang terdiri dari 30 Mahasiswa perokok dan 30 
Mahasiswa bukan perokok.  
Dari data tersebut 15 Mahasiswa berasal dari Program Studi 
Pendidikan Dokter Fakultas Kedokteran (13 perokok dan 2 bukan perokok), 
15 Mahasiswa berasal dari Program Studi Akuntansi Fakultas Ekonomi (8 
perokok dan 7 bukan perokok), 15 Mahasiswa berasal dari Program Studi 
Penjaskes Fakultas Keguruan dan Ilmu Pengetahuan (9 perokok dan 6 bukan 
perokok), dan 15 Mahasiswa berasal Program Studi Teknik Mesin Fakultas 
Teknik (12 perokok dan 3 bukan perokok).  
Setelah dilakukan penelitian mengenai perbedaan kadar trigliserida 
darah pada perokok dan bukan perokok, didapatkan data hasil pemeriksaan 
yang secara lengkap dapat dilihat pada lampiran 4. Hasil rata-rata kadar 
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Tabel 2. Rata-Rata Kadar Trigliserida Darah pada Perokok dan Bukan 
Perokok 
Status Merokok Rata-Rata Kadar  
Trigliserida Darah (mg/dl)
Standar deviasi 
Perokok 119,43 57,65 
Bukan Perokok 88,50 26,40 
 
Kelompok perokok memiliki nilai rata-rata kadar trigliserida darah 
lebih tinggi dari pada kelompok perokok, yaitu 119,43 dengan nilai standar 
deviasi 57,65. 
Distribusi subjek penelitian dapat dilihat pada tabel 4, tabel 5, tabel 6, 
tabel 7, dan tabel 8. 
Tabel 3. Distribusi Subjek Penelitian Menurut Kadar Trigliserida Darah 
Status Merokok 
 Kadar Trigliserida Darah  Jumlah 
Tinggi 
(> 150 mg/dl) 
Normal  
(<150 mg/dl) 
n % n % n % 
Perokok 4 6,67 26 43,33 30 50 
Bukan Perokok 1 1,67 29 48,33 30 50 
Jumlah 5 8,34 55 91.66 60 100
(Data Primer, 2010) 
Keterangan : 
n : jumlah subjek 
Dari tabel 4 didapatkan distribusi jumlah subjek penelitian dengan 
kadar trigliserida darah tinggi yang terbesar pada perokok (6,67 %) dan 
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Tabel 4. Distribusi Subjek Penelitian Kelompok Perokok Menurut Lama 
Merokok 
Lama merokok N % 
Kadar Trigliserida darah 
Tinggi Normal 
n % n % 
< 3 tahun 1 3.33 0 0 1 100 
3-5 tahun 16 53.33 1 6.25 15 93.75 
> 5 tahun 13 43.33 3 23.08 10 76.92 
jumlah 30 100 4  26  
(Data Primer, 2010) 
Dari tabel 5 didapatkan distribusi subjek penelitian terbesar pada 
perokok yang telah merokok selama 3 sampai 5 tahun (53.33 %) dan terkecil 
pada perokok kurang dari 3 tahun (3.33 %). Kadar trigliserida darah yang 
tinggi banyak didapatkan pada mahasiswa yang telah merokok lebih dari 5 
tahun (23.08 %) dan terkecil pada mahasiswa yang merokok selama kurang 
dari 3 tahun (0 %). 
Tabel 5. Distribusi Subjek Penelitian Kelompok Perokok Menurut Derajat 
Perokok 
Derajat Perokok n % 
Kadar Trigliserida Darah 
Tinggi Normal 
n % n % 
Perokok Ringan 11 36.67 2 18.18 9 81.82 
Perokok Sedang 14 46.67 2 14.29 12 85.71 
Perokok Berat 5 16.67 0 0 5 100 
n 30 100 4  26  













































commit to user 
37 
 
Dari tabel 6 didapatkan distribusi subjek menurut derajat perokok 
terbesar pada perokok derajat sedang (46.67 %) dan terkecil pada perokok 
derajat berat (16.67 %). Kadar trigliserida darah tinggi terbesar pada perokok 
derajat ringan (18.18 %) sedang terkecil pada perokok derajat besar (0 %). 
 
Tabel 6. Distribusi Subjek Penelitian Kelompok Perokok Menurut Jenis 
Rokok 
Jenis Rokok N % 
Kadar Trigliserida darah 
Tinggi Normal 
n % n % 
Rokok putih tanpa filter 2 6.67 0 0 2 100 
Rokok putih dengan filter 19 63.33 1 5.26 18 94.74 
Rokok kretek tanpa filter 1 3.33 0 0 1 100 
Rokok kretek dengan filter  8 26.67 3 37.5 5 62.5 
Rokok linting - - - - - - 
Rokok pipa - - - - - - 
Cerutu  - - - - - - 
n 30 100 4  26  
(Data Primer, 2010) 
Dari tabel 7 didapatkan distribusi sampel menurut jenis rokok terbesar 
pada jenis rokok putih dengan filter (63.33 %) dan terkecil pada jenis rokok 
kretek tanpa filter (3.33 %). Sedangkan jenis rokok linting, rokok pipa, dan 
cerutu tidak didapatkan sampel. Kadar trigliserida darah tinggi terbesar pada 
jenis rokok kretek dengan filter (37.5 %) sedangkan kadar trigliserida darah 
tinggi terkecil pada jenis rokok putih tanpa filter (0 %) dan rokok kretek tanpa 





















































Kadar Trigliserida Darah 
Tinggi Normal 
n % n % 
Perokok 
Perokok pasif 24 40 4 16.67 20 83.33 
Bukan Perokok Pasif 6 10 0 0 6 100 
Bukan 
Perokok 
Perokok pasif 13 21.67 1 7.69 12 92.31 
Bukan Perokok Pasif 17 28.33 0 0 17 100 
 N 60 100 5  55  
 
Dari tabel 8 didapatkan distribusi subjek penelitian yang berperan 
sebagai perokok pasif sebesar 61.67 % (40 % kelompok perokok dan 21.67 % 
bukan perokok) sedangkan yang bukan perokok pasif sebesar 38.33 % (10 % 
kelompok perokok dan 28.33 % bukan perokok). Pada kelompok perokok 
kadar trigliserida darah tinggi lebih besar terjadi pada perokok pasif (16.67%) 
dibanding pada bukan perokok pasif (0 %), sedangkan pada kelompok bukan 
perokok kadar trigliserida darah tinggi lebih besar terjadi pada perokok pasif 
(7.69 %) jika dibandingkan dengan bukan perokok pasif (0 %).  
 
B. Analisis Data Penelitian 
Mula-mula dilakukan uji normalitas pada data yang diperoleh untuk 
mengetahui apakah sebarannya normal atau tidak. Normalitas sebaran data 
diketahui dengan menggunakan uji Kolmogorov-Smirnov karena jumlah 
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Tabel 8. Uji Normalitas Data Kolmogorov-Smirnov untuk Kadar 
Trigliserida Darah pada Perokok dan Bukan Perokok 





bukan perokok .000 
 
Sebaran data dikatakan normal bila nilai p > 0.05. Pada tabel 9 terlihat 
bahwa sebaran data tidak normal (nilai p < 0.05). Oleh karena itu, sebaran 
data tersebut harus dinormalkan terlebih dahulu melalui proses transformasi 
dengan menggunakan Lg10. 
 
Tabel 9. Uji Normalitas Data Kolmogorov-Smirnov untuk Kadar 
Trigliserida Darah pada Perokok dan Bukan Perokok Setelah 
Transformasi Data 
  Kolmogorov-Smirnov (p) 
tran_trigliserida perokok .000 
bukan perokok .025 
 
Pada tabel 9 terlihat bahwa setelah ditransformasi sebaran data tetap 
tidak normal. Selanjutnya peneliti melakukan Varians Levenne’s test untuk 
menentukan sama/tidaknya varians data antara kelompok perokok dan bukan 
perokok. Nilai p yang didapatkan dari Varians Levenne’s test adalah 0,010. 
Nilai ini lebih kecil dari 0,05 sehingga dapat disimpulkan bahwa varians data 
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Syarat uji parametrik unpaired T-test tidak terpenuhi karena sebaran 
data tidak normal. Hal ini berarti penelitian ini tidak dapat menggunakan uji 
parametrik unpaired T-test (uji t tidak berpasangan) melainkan menggunakan 
alternatifnya yaitu uji non-parametrik Mann-Withney. 
Hasil uji Mann-Withney dapat dilihat pada tabel 18 lampiran 5. Nilai 
p dari hasil uji Mann-Withney adalah 0,001 (p < 0,05). Nilai p yang lebih 
kecil dari 0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan kadar trigliserida 
darah yang bermakna antara kelompok perokok dan bukan perokok. Kadar 
























































Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif yang bertujuan untuk 
mengetahui ada tidaknya perbedaan kadar trigliserida darah pada perokok dan 
bukan perokok. Penelitian ini dilaksanakan pada Mahasiswa Universitas Sebelas 
Maret Surakarta. Jumlah keseluruhan subjek penelitian ini adalah sebanyak 60 
orang subjek yang terdiri dari 30 perokok dan 30 bukan perokok. Pada penelitian 
ini dipilih subjek mahasiswa baik perokok maupun bukan perokok yang sehat, 
tidak memiliki riwayat penyakit hipertensi, DM, penyakit jantung koroner, 
dislipidemia, bukan vegetarian, tidak mengonsumsi alkohol serta tidak obese. Hal 
ini dilakukan untuk meretriksi faktor-faktor perancu yang dapat mempengaruhi 
kadar trigliserida darah. 
Subjek penelitian berjenis kelamin pria agar mencegah terjadinya bias 
seleksi. Kadar trigliserida darah pada wanita yang belum menopouse cenderung 
lebih rendah daripada pria. Hal tersebut didasarkan pada alasan bahwa efek 
hormon estrogen pada wanita usia subur berpengaruh terhadap metabolisme lipid. 
Estrogen memiliki sifat anti-ROS yang akan menghambat pengaktifan NF-KB. 
NF-KB bersifat proinflamatori sehingga dapat meningkatkan metabolisme lipid 
melalui proses peningkatan adhesi pada endhotel pembuluh darah (Necel, 2009). 
Hasil penelitian pada tabel 4 didapatkan distribusi jumlah subjek 
penelitian dengan kadar trigliserida darah tinggi yang terbesar pada perokok (6,67 
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ada, dimana merokok merupakan faktor risiko timbulnya hipertrigliseridemia (Oh 
et al., 2005). 
Hasil analisis data dengan uji Mann-Withney yang dapat dilihat pada tabel 
18 lampiran 5 menunjukkan nilai p 0,001 (p < 0,05). Nilai p yang lebih kecil dari 
0,05 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang bermakna antara kadar 
trigliserida darah kelompok perokok dengan bukan perokok. 
Penelitian cross sectional analytic yang dilakukan oleh Waqar (2010) 
menyebutkan bahwa kebiasaan merokok selama masa remaja mempengaruhi 
perubahan profil lipid yang secara langsung dapat meningkatkan risiko penyakit 
jantung koroner. Berdasarkan hasil analisis data kadar trigliserida darah dengan 
uji t tidak berpasangan pada penelitian tersebut menunjukkan bahwa terdapat 
perbedaan yang bermakna antara kadar trigliserida darah perokok dan bukan 
perokok (p = 0.047,  p <0.05). Kadar trigliserida darah pada perokok lebih tinggi 
jika dibandingkan dengan bukan perokok.  
Penelitian lain yang dilakukan oleh Neki (2002) menyatakan bahwa 
merokok dapat berdampak buruk pada kadar profil lipid sehingga meningkatkan 
risiko penyakit kardiovaskuler. Pada penelitian ini disebutkan bahwa merokok 
dapat meningkatkan konsentrasi serum kolesterol total, trigliserida, kolesterol 
LDL, kolesterol VLDL, dan menurunkan kadar kolesterol HDL. Beberapa 
mekanisme yang menyebabkan perubahan profil lipid pada perokok yaitu: (a) 
nikotin menstimulasi sistem simpatis adrenal sehingga menyebabkan peningkatan 
sekresi hormon katekolamin yang berakibat terjadinya peningkatan lipolisis dan 
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selanjutnya mengakibatkan peningkatan sekresi Free Fatty Acid serum (FFAs) 
dan trigliserida pada hepar yang berhubungan dengan kolesterol VLDL dalam 
aliran darah; (b) penurunan kadar estrogen yang terjadi pada perokok 
menyebabkan penurunan kadar kolesterol HDL; (c) timbulnya hiperinsulinemia 
pada perokok menyebabkan peningkatan kolesterol total, LDL, VLDL, dan 
trigliserida melalui proses penurunan aktivitas lipoprotein lipase; (d) konsumsi 
makanan kaya lemak dan kolesterol, tetapi sedikit serat dan biji-bijian pada rokok 
dibanding bukan perokok. 
Penelitian lain yang menunjukkan hasil serupa yaitu penelitian yang 
dilakukan Akbari et al. (2000) pada perokok yang telah merokok lebih dari 10 
rokok/hari serta penelitian Dwivedi et al. (2004) pada laki-laki perokok yang 
berusia 30-40 tahun. Keempat penelitian tersebut mendukung adanya perbedaan 
kadar trigliserida darah antara perokok dan bukan perokok. Kadar trigliserida 
darah pada perokok lebih tinggi jika dibandingkan dengan bukan perokok. 
Dari tabel 5 didapatkan distribusi subjek penelitian terbesar pada perokok 
yang telah merokok selama 3 sampai 5 tahun (53.33 %) dan terkecil pada perokok 
kurang dari 3 tahun (3.33 %). Kadar trigliserida darah yang tinggi banyak 
didapatkan pada mahasiswa yang telah merokok lebih dari 5 tahun (23.08 %) dan 
terkecil pada mahasiswa yang merokok selama kurang dari 3 tahun (0 %). Ini 
berarti bahwa semakin lama merokok, semakin memperngaruhi peningkatan kadar 
trigliserida darah. Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan Neki (2002) 
dan Imamura et al. (2000) yang melaporkan bahwa perubahan profil lipid pada 
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Dari tabel 6 didapatkan distribusi subjek menurut derajat perokok terbesar 
pada perokok derajat sedang (46.67 %) dan terkecil pada perokok derajat berat 
(16.67 %). Kadar trigliserida darah tinggi terbesar pada perokok derajat ringan 
(18.18 %) sedang terkecil pada perokok derajat besar (0 %). Ini berarti kadar 
trigliserida darah tidak dipengaruhi oleh jumlah rokok yang dihisap per hari. Hasil 
ini berbeda dengan penelitian Neki (2002), Imamura et al. (2000), dan Friedman 
et al. (1979) yang menyatakan bahwa perubahan profil lipid pada perokok secara 
langsung berhubungan dengan jumlah rokok yang dihisap. Ketidaksesuaian hasil 
penelitian ini disebabkan karena distribusi sampel yang kurang merata, jumlah 
perokok derajat ringan 11 (36.67 %), perokok derajat sedang 14 (46.67 %), 
sedangkan perokok derajat berat hanya 5 (16.67 %). Selain itu, informasi jumlah 
rokok yang dihisap per hari pada penelitian ini diperoleh berdasarkan jumlah rata-
rata rokok yang dihisap per hari dan tidak ditanyakan jumlah rokok yang dihisap 
sampai habis per hari sehingga dapat terjadi bias pada penelitian ini. 
Pada tabel 7 didapatkan distribusi sampel menurut jenis rokok terbesar 
pada jenis rokok putih dengan filter (63.33 %) dan terkecil pada jenis rokok kretek 
tanpa filter (3.33 %). Tidak didapatkan subjek yang merokok dengan jenis rokok 
linting, rokok pipa, dan cerutu. Kadar trigliserida darah tinggi terbesar pada jenis 
rokok kretek dengan filter (37.5 %). Sedangkan kadar trigliserida darah tinggi 
terkecil pada jenis rokok putih tanpa filter dan rokok kretek tanpa filter (masing-
masing 0 %). Penelitian epidemiologi yang dilakukan oleh Negri et al. (1993) dan 
Bolinder et al. (1994) menunjukkan kurangnya korelasi antara jenis rokok dan 
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nikotin dimaksudkan untuk mengurangi partikel debu dari asap rokok, namun hal 
itu tidak berpengaruh terhadap penurunan jumlah penyakit akibat rokok. 
Dari tabel 8 didapatkan distribusi subjek penelitian yang berperan sebagai 
perokok pasif sebesar 61.67 % (40 % kelompok perokok dan 21.67 % bukan 
perokok) sedangkan yang bukan perokok pasif sebesar 38.33 % (10 % kelompok 
perokok dan 28.33 % bukan perokok). Pada kelompok perokok kadar trigliserida 
darah tinggi lebih besar terjadi pada perokok pasif (16.67%) dibanding pada 
bukan perokok pasif (0 %), sedangkan pada kelompok bukan perokok kadar 
trigliserida darah tinggi lebih besar terjadi pada perokok pasif (7.69 %) jika 
dibandingkan dengan bukan perokok pasif (0 %). Ini berarti perokok pasif 
berisiko lebih tinggi memiliki kadar trigliserida darah tinggi jika dibandingkan 
dengan bukan perokok pasif. Perokok pasif justru memiliki risiko yang lebih besar 
dibandingkan sang perokok itu sendiri, sebab asap rokok yang dihirup perokok 
hanyalah 15 % dan sisanya disebarkan ke lingkungan sekitarnya. Asap rokok di 
lingkungan ini mengandung lebih banyak 3-15 kali tar, 5-15 kali CO, dan 3-50 


















































SIMPULAN DAN SARAN 
 
A. Simpulan 
Dari hasil penelitian yang dilakukan dapat disimpulkan bahwa terdapat 
perbedaan yang bermakna antara kadar trigliserida darah perokok dan bukan 
perokok. Kadar trigliserida darah pada perokok lebih tinggi dari pada kadar 
trigliserida darah bukan perokok. 
 
B. Saran 
1. Sebaiknya dilakukan penelitian pada populasi lain yang lebih luas dengan 
jumlah sampel yang lebih besar, distribusi sampel yang merata dan 
melibatkan subjek wanita untuk memperluas generalisasi hasil penelitian. 
2. Sebaiknya dilakukan penelitian lanjutan dengan rancangan case control  
untuk meneliti hubungan merokok dengan kadar trigliserida darah. 
3. Sebaiknya dilakukan penelitian lain yang meneliti kadar trigliserida darah 
pada perokok berdasarkan derajat perokok, lama merokok, jenis rokok, 
dan perokok pasif. 
4. Sebaiknya dilakukan penelitian lain dengan memperhitungkan faktor 
perancu lain yang belum dapat dikendalikan pada penelitian ini. 
